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論文内容の要旨
筋収縮の基本的な反応は MgATP 存在下におけるアクチンとミオシンの相互作用であると考えられ
ている。しかしながら、この基本反応が生筋におけると同様に微量の Ca 2+ イオンによって調節され
るためには、弛緩蛋白系 (the relaxing protein system) とよばれる蛋白因子の存在が必要である。
弛緩蛋白系は、 トロポミオシンとトロポニンから成り、 トロポニンはさらに 3 つの成分から成ること
が最近では一般に認められている口我々は、この弛緩蛋白系の作用のメカニズムを明らかにする目的
で、アクトミオシンの Mg竺ATPase に対する上述した蛋白因子の作用を、アクチンーミオシンーMg­
ATP の反応の基本的な調節因子である MgATP の濃度を変えて検討し、以下にのべるような結果を得た。
純粋なアクトミオシンの Mg 2+-ATPase 活性は、その基質である MgATP 自体によって、比較的
高い濃度で、は阻害されることが示された。





トロポニンの分子量23， 000 (TN-I)および分子量37 ， 000の成分(TN-P)は分子量18， 000の成分 (TN­
C) やトロポニン自体と異なって、アクトミオシン ATPase に対して直接作用をもつことが示された。
そして両者の作用はともに TN-C によって打ち消されることが示された。 TN-1 は上述したトロポミ
オシンの作用をさらに増強する作用を示し、 TN-1- トロポミオシンは ATPase 活性を著しく低い基質
濃度から阻害した。この阻害作用の強さは、 Ca2+イオンが存在しない場合の弛緩蛋白系のそれと同程
度であったが、 Ca 2+ イオンによっては影響されなかった。
???
この TN-l をトリプシン処理すると、その生理作用をそのまま保持した分子量約11 ， 000の活性サブ
フラグメントが得られることが示された。室温抽出したアクチンは、軽いトリプシン処理をうけると
アクチンの機能は損なわれないにもかかわらず、ミオシン ATPase を活性化しないことが見い出され
たが、その理由は、 トリプシン処理された室温抽出アクチンには、 TN-l の活性サプフラグメントが残
存しているためであることが示された。
上述した TN-l- トロポミオシンの阻害作用はさらに TN-C が加わると、弛緩蛋白系の場合と同様に
Ca 2+ イオン依存性となることが示された。しかしながら、 Ca 2+ イオンとこの系による ATPase の調
節は不十分で、あることが示された。 TN-P は、 トロポミシンが存在する場合、比較的高い基質濃度で
ATPase を促進し、基質阻害を減少させることが見い出された。又TN-P は上述した TN-l- トロポミ








すでに明らかになっている。最近この弛緩蛋白質はトロポミオシン、 トロポニンー I 、トロポニンーCお




考えうるほとんどすべての組合せについて、広い ATP 濃度範囲にわたって ATPase の定量的測定と
解析を行った。その結果、これら蛋白質相互の関係について以下のことが明らかにされた。
まず従来単独で、はアクトミオシンーATPase に作用を及ぼさないと考えられていたトロポミオシンが
ATPase の基質阻害を著しく強めることを発見した。さらにトロポミオシン、 トロポニンー I およびト
ロポニンーC の存在下ではアクトミオシンーATPase は Ca 2+ に感受性を帯びるようになるが、その程度
は著しく低く、 トロポニンーP を加えることによって初めて Ca 2+感受性が増大し、 ATPase の Ca2+ 
による生理的な調節が可能となるごとを見出したO またトロポニンー I をトリプシンで分解すると、分
子量がもとの約巧の活性 subfragment が生成されることを見出し、 トリプシン処理した筋繊維AT­
Pase について従来説明の困難で、あったいくつかの結果がこの活性 subfragment の存在によって容易
に理解されることを示した。
以上重川君の研究は筋弛緩の分子機作の解明に寄与すること大きく、理学博士の学位論文として十
分価値あるものと認める。
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